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Boissons light au fructose : ne pas abuser ! 


L es etudes menees chez 
l’animal ont montre que la 
consommation de fruc- 
tose que l’on utilise comme 
edulcorant etait a l’origine 
d’une lipogenese de novo , 
d’une dyslipidemie et d’une 
insulinoresistance. Qu’en est-il 
chez l’homme ? 

Cette etude en double insu et 
deux bras paralleles a com- 
pare l’effet de boissons conte- 
nant du fructose ou de bois- 
sons contenant du glucose. 
L’etude a ete menee en 
trois phases : la l re phase de 
2 semaines, ou periode basale ; 
la 2 e phase, ambulatoire, qui 
durait 8 semaines pendant 
lesquelles les sujets consom- 
maient un regime equilibre 
sur le plan energetique, mais 
25 % de leurs besoins ener- 
getiques quotidiens etaient 
apportes sous forme de bois- 
sons sucrees soit au fructose, 
soit au glucose (le reste etant 
laisse a volonte) ; la 3 e phase, 
qui durait 2 semaines, durant 
lesquelles les patients etaient 
hospitalises ; ils consom- 
maient des boissons au fruc- 
tose ou au glucose apportant 
25 % des besoins energe- 
tiques quotidiens avec un 
regime equilibre sur le plan 
energetique. 

Dans les deux groupes la prise 
de poids a ete la meme, qu’ils 
boivent des boissons sucrees 
au glucose ou au fructose, 
mais le volume du tissu adi- 
peux visceral a augmente de 
maniere significative unique- 


ment chez les sujets qui 
consommaient du fructose. 
Les triglycerides a jeun ont 
augmente d’environ 10 % lors 
de la phase de 10 semaines de 
consommation du glucose, 
mais n’ont pas aug- 
mente lors de la phase 
de consommation du 
fructose. En revan- 
che, la lipogenese de 
novo et l’aire sous la 
courbe postprandiale 
de la concentration 
des triglycerides pendant 
24 heures a augmente de 
maniere specifique au cours 
de la phase de consommation 
des fructoses. De meme, les 
marqueurs de perturbation 
du metabolisme lipidique et 
des lipoproteines, en particu- 
lier 1’apoB, le LDL-cholesterol, 
les LDL petites et denses, les 
LDL oxydees a jeun et les 
concentrations postprandia- 
les de cholesterol et de trigly- 
cerides des particules de type 
remnant ont augmente de 
maniere significative au cours 
de la consommation de fruc- 
tose, mais non au cours de la 
consommation de glucose. De 
plus, la glycemie a jeun et l’in- 
sulinemie ont augmente, et la 
sensibilite a l’insuline a dimi- 
nue chez les sujets qui 
consommaient du fructose, 
mais non chez ceux qui 
consommaient du glucose. 
Commentaires : le fructose et le 
glucose ont done des effets 
differents sur la distribution 
regionale du tissu adipeux. De 


plus, la consommation de 
fructose, en plus d’augmenter 
les triglycerides postprandiaux 
et 1’apoB a jeun et postpran- 
diale, augmente un certain 
nombre de sous-fractions du 
LDL-cholesterol, ce 
que ne fait pas la 
consommation de glu- 
cose . . . , ce qui pourrait 
etre associe paradoxa- 
lement a une augmen- 
tation du risque de 
maladies cardiovascu- 
laires. L’ augmentation de la 
lipogenese de novo et la dimi- 
nution de la clairance mediee 
par la lipoproteine lipase 
contribuent a une hypertri- 
glyceridemie postprandiale 
induite par le fructose. Enfin, 
la consommation de fructose, 
jusqu’a 25 % des besoins ener- 
getiques avec un regime a 
volonte, diminue la tolerance 
au glucose et la sensibilite a 
l’insuline chez les obeses en 
comparaison de la consomma- 
tion de glucose. Leffet est plus 
net chez les hommes que chez 
les femmes. Reste maintenant 
a savoir a quelle dose de fruc- 
tose quotidienne ces anoma- 
lies prennent de l’importance, 
en particulier en termes de 
sensibilite a l’insuline et cela 
dans des populations differen- 
tes. Mais, quoi qu’il en soit, la 
consommation de fructose 
comme edulcorant n’est pro- 
bablement pas a recommander 
lorsqu’elle atteint des niveaux 
energetiques comme celui ob- 
serve dans cette etude. . . • PCh 
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Les statines 
previennent-elles la 
thrombose veineuse? 

Certaines analyses de cohorte 
suggerent un effet benefique sur 
le risque de thrombose veineuse 
chez les sujets traites par une 
statine, dont on sait deja qu’elle 
exerce un effet protecteur 
indiscutable sur le versant arteriel. 
Pour tenter d’eclairer ce nouveau 
debat, une etude prospective 
randomisee en double aveugle a 
compare le risque de survenue de 
thrombose veineuse profonde ou 
d’embolie pulmonaire chez plus 
de 17800 sujets volontaires, 
initialement en bonne sante, sans 
dyslipidemie, traites soit par placebo 
soit par 20 mg de rosuvastatine. 

A tissue d’un suivi median de 
moins de 2 ans, 60 sujets ont eu 
un accident thromboembolique 
dans le groupe placebo contre 34 
dans le groupe statine (risque 
relatif [RR] = 0,57, intervalle de 
confiance [1C] a 95 %: 0,7-0,86; 
p = 0,007). Cet effet preventif 
favorable etait surtout note pour 
les accidents thromboemboliques 
survenant dans des conditions a 
risque (immobilisation, traumatisme, 
cancer). Enfin, cet effet benefique 
etait significatif sur le risque de 
thrombose veineuse profonde 
(p = 0,004) seulement, et non sur 
le risque d’embolie pulmonaire 
qui etait comparable dans les 
deux groupes (p = 0,42). 
Commentaires: ces donnees 
obtenues sur une cohorte de sujets 
initialement en bonne sante et sur 
une breve duree meritent d’etre 
confirmees avec un plus grand recul 
et affinees sur des populations, 
peut-etre plus a risque de thrombose 
veineuse. Meme si les statines 
semblent limiter I’activation de la 
thrombose, les mecanismes et 
voies metaboliques de leur effet 
sur I’endothelium veineux ne sont 
pas bien connus. • PC 



